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で間質性肺炎像が見られる部分に一致して FDG-PET で集
積がみられた．FDG-PET の SUVmax 値と肺病変の活動性
を示す HRCT スコアとの相関性ついて，片肺ずつ検討し
たところ，両者の間には有意な正の相関関係がみられた（r
＝ 0.565，p＜0.0001）．また，肺野の SUV 値（左右肺の合
計）と KL-6 値で有意な正の相関がみられた．次に筋病変
の評価における FDG-PET の有用性について検討した．
MRI で筋炎がみられた 16 例のうちの 14 例（88％）で，
筋炎部位に FDG-PET による集積がみられた．また，MRI
で筋炎所見がみられなかったが，FDG-PET で筋に集積が
みられた症例が 3 例あった．さらに，筋の SUV 値（全て
の筋炎部位における合計）と CK 値との間に有意な正の相
関がみられた．【考察と結語】 皮膚筋炎患者において，
FDG-PET 検査は，悪性腫瘍の検索だけではなく，間質性
肺炎と筋炎の有無・重症度の評価にも役立つことが示唆さ
れた．
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　　　　　大﨑　修平，吉田　雅基，瀧川　雄太
　　　　　輿石　一郎 
（群馬大院・保・生体情報検査科学）
【背景と目的】 酸化ストレスが細胞障害の原因となり得る
ことは広く受け入れられているが，酸化ストレスの誘導に
は，これに先立ち，還元ストレスが誘導されなくてはなら
ない．その機構としては，呼吸鎖等の電子伝達系障害によ
る電子の過剰蓄積（還元型物質の蓄積）である．2 価鉄イ
オン／3 価鉄イオン比（Fe2+╱Fe3+ 比）の上昇は電子蓄積
の一つの形である．近年，細胞内 2 価鉄イオンに感応性の
蛍光プローブが開発され，フェロトーシス誘導細胞におい
て Fe2+╱Fe3+ 比が上昇していることが示された．当研究
室では，これまで，ニトロキシルラジカルが Fe2+╱Fe3+
に感応性のスピンプローブであることを明らかにしてきた．
本研究では，ニトロキシルラジカルを用いることで，フェ
ロトーシス誘導細胞を例に挙げ，還元ストレスの定量的評
価を試みた．【材料と方法】 HT-1080 細胞に対，RSL-3
または Erastin で処置することで，フェロトーシスを誘導
した．ニトロキシルラジカルとして，TEMPO 系および
PROXYL 系を用いた．ニトロキシルラジカルおよびヒド
ロキシルアミン体は HPLC により分離定量した．【結　
果】 フェロトーシス誘導細胞に TEMPO を共存させると
細胞死が抑制されるが，これは，SOD 様作用と考えられ
てきた．しかしながら，SOD 様活性を有しない PROXYL
でも，同様に細胞死が抑制された．一方，ニトロキシルラ
ジカルは，脂質ラジカルのうち炭素中心ラジカルをスピン
トラップし，付加体を生成するが，酸素存在下では，酸素
と炭素中心ラジカルとの反応が有意であり，脂質ラジカル
スカベンジ効果は示さなかった．【考察と結語】 ニトロ
キシルラジカルは，1 電子還元系に感応性のプローブであ
り，ヒドロキシルアミン体が生成する．これらの結果より，
ニトロキシルラジカルの作用点は，電子伝達系において過
剰に蓄積した電子であると考えられた．すなわち，ヒドロ
キシルアミン体産生評価は，還元ストレス評価のマーカー
になり得るものと結論した．
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【背景と目的】 フェロトーシスは，オルガネラ膜を形成す
るリン脂質の構成多価不飽和脂肪酸が 15- リポキシゲナー
ゼ（15-LOx）の作用により酸素付加を受けた脂質過酸化
物の過剰蓄積と，自由型 2 価鉄イオンの濃度上昇の二つの
要因の相互作用により引き起こされる細胞死である．近年，
硫化水素の酸化により生成する多硫化水素（ポリスルフィ
ド，H2Sn）が強い抗酸化作用を発現することが明らかに
された．このことから，先行研究において，タイプ 4 グル
タチオンペルオキシダーゼ（GPx4）阻害剤である RSL3，
およびシスチン ╱ グルタミン酸対向輸送体の阻害剤である
Erastin でフェロトーシスを誘導した HT-1080 細胞を多硫
化水素で処置したところ，いずれもフェロトーシス誘導が
阻害された．本研究では，フェロトーシス誘導細胞におけ
る多硫化水素の作用点について検討を試みた．【材料と方
法】 HT-1080 細胞に対し，RSL3 または Erastin で処置す
ることで，フェロトーシスを誘導した．脂質過酸化物の挙
動は，HPLC により定量的に追跡した．脂質ラジカル産生
は，ニトロキシルラジカルを用いたスピントラップ法にて
評価した．【結　果】 15-LOx は 3 価鉄イオンを活性中心
に有し，多価不飽和脂肪酸への酸素付加を触媒する酵素で
ある．リノール酸を基質として，15-LOx による 13-HpODE
産生への多硫化水素の影響を調べたところ，酵素反応の阻
害は認められなかった．また，嫌気下では，リノール酸と
15-LOx との反応により脂質アリルラジカルが産生するが，
多硫化水素はラジカルスカベンジ効果を示さなかった．さ
らには，多硫化水素による 13-HpODE の還元反応もまた
認められなかった．【考察と結語】 多硫化水素は，フェ
ロトーシス誘導の重要な要素である“脂質過酸化物の蓄積”
を阻害しないことが明らかとなった．一方，フェロトーシ
ス誘導は，Fe2+╱Fe3+ 比の上昇を伴うことが示されており，
多硫化水素は過酸化水素同様，還元剤としても酸化剤とし
ても作用し得ることから，Fe2+╱Fe3+ のレドックスバラン
スに対して作用している可能性が考えられた．今後，
Fe2+╱Fe3+ 比への多硫化水素の影響について検討を進める
予定である．
